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Am int arra a következő fejezetekben részletesen kitérünk, a m ár kialakult IR 
befolyásolása nehéz, az esetek túlnyomó többségében hosszú távú kezelést, jó  
beteg-orvos együttműködést és tartós követést igényel. Éppen ezért kiemelt je­
lentősége van a megelőzésnek. Nem meglepő módon, a megelőzésben és a ke­
zelésben egyaránt m eghatározó jelentősége van az életvezetés m egváltoztatá­
sának, az ún. intenzív életmódkezelésnek.
3.10.1. Az életmód, életvezetés szerepe
az inzulinrezisztencia megelőzésében
3.10.1.1. Étrendi megfontolások
Az IR kialakulásában kulcsszerepet játszik a  fokozott kalória bevitel és a moz­
gásszegény életmódra visszavezethető csökkent energiafelhasználás kapcsán ki­
alakuló, a centrális zsírszövet hypertrophiájával és hyperplasiájával jellemezhető 
túlsúly. A megfelelő életmódi intervenció megelőzheti a zsírtömeg felszaporodá­
sát, a centrális zsírszövet diszfunkciójára visszavezethető proinflammatorikus és 
endokrin változások kialakulását, az autonóm idegrendszeri funkciózavarának 
fellépését és csökkentheti a kardiovaszkuláris betegségek kockázatát.
Érdemes utánagondolni -  részletesen Id.'még a 4.2.1. fejezetben írtakat hogy már a napi 
energiabevitel 500 kcal-val történő csökkentésével 5-10%-os testsúly- és 2,0-3,0 kg/mz BMI- 
csökkenés érhető el. Egyidejűleg a plazma leptinszintje is 25%-kal mérséklődik. Csökken 
az éhomi inzulinszint, az inzulinérzékenység pedig szignifikáns mértékben, akár 30%-kal
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javulhat. További kedvező változás a CRP és az 1L-6, valamint a TNF-alfa-receptor szint­
jének csökkenése. Az energiabevitel markánsabb -  600-1000 kcal-val történő -  megszorí­
tása már 42-65%-os adiponektinszint-emelkedéssel is járhat.
A  testsúlycsökkentés érdekében az energiabevitel megszorítása (férfiak: napi 1300- 
1400 kcal, nők: napi 1200 kcal) mellett a tápanyag-összetétel alapján számos dié­
tás rendszer alkalmazható. Az egyes étrendek előnyeinek, korlátainak bemuta­
tása meghaladja könyvünk kereteit, e tekintetben szakkiadványokra utalunk. 
Általánosságban igaz, hogy az IR-re hajlamos vagy prediabéteszes egyének ese­
tében elsősorban a mérsékelten alacsony -  a  bevitt összenergia 26-44% -át kitevő 
-  szénhidráttartam ú, alacsony glikémiás indexű és magas rosttartalm ú étrend 
ajánlható. Az IR csökkenésére, illetve a vércukorszint mérséklődésére klinikai 
adatok szerint a 35%-os szénhidráttartalom  alatt számíthatunk.
Érdemes hangsúlyozni, hogy a magas fniktóztartalmú élelmiszerek (pL üdítő­
italok) tartós fogyasztása fokozza a májban a lipogenezist és a steatosis kialaku­
lását, emeli a  plazma triglicerid- és szabadzsírsav-szintjét, és hozzájárulhat az IR 
növekedéséhez. így a fruktózfogyasztás mérséklésének is szerepe lehet az IR meg­
előzésében.
Klinikai és experimentális adatok utalnak arra, hogy a D3-vitamin-hiány hát­
rányosan befolyásolja az inzulin szintézisét és szekrécióját. Obszervációs vizsgá­
latok pozitív korrelációt igazoltak a D3-vitamin szintje és az inzulinhatás között 
További, prospektív intervenciós vizsgálatok szükségesek azonban annak megvá­
laszolására, hogy vajon a D3-vitamin pótlása alkalmas lehet-e az IR csökkentésére, 
vagy a prediabéteszes állapot progressziójának, diabetesbe történő átmenetének 
megakadályozására.
3.10.1.2. A fizikai aktivitás jelentősége
' *  ■
Számos epidemiológiai vizsgálat igazolta, hogy azokban az egyénekben, akik fo­
lyam atos fizikai aktivitással jellemezhető életmódot folytatnak, sokkal kisebb 
az IR és a szénhidrátanyagcsere-zavar kifejlődésének kockázata. A  kevésbé 
aktív népcsoportban az inzulinszint egyébként egészségesnek számító szénhid­
rát-anyagcsere mellett is magasabb, mint a fizikailag edzettebbekben m ért érték.
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A testedzés számos olyan adaptációs választ indít be, aminek jelentős szerepe van az IR 
kialakulásának megelőzésében. Csökkenti a centrális zsírszövet felszaporodását, megelő­
zi az izomatrophiát és fokozza az izomtömeg növekedését. A fizikai aktivitás a centrális 
zsírszövet csökkenése, valamint a szabad zsírsavak fokozott felhasználása révén kedvező­
en befolyásolja a hepatikus glukózprodukciót: csökkenti a keringő szabad zsírsavak szint­
jét, ezáltal mérsékli glukoneogenesishez és a hepatikus trigliceridszintézishez szükséges 
szubsztrátkínálatot. Mindez javítja a máj inzulinérzékenységét is.
A  fizikai aktivitás azonban elsősorban a vázizom zatra kifejtett komplex hatása 
révén javítja az inzulinhatást. Már pár hónapos fizikai edzés is szignifikáns mér­
tében csökkenti a glukózterhelésre adott inzulinválaszt, és javítja az euglikémiás 
clamp során mérhető glukózfelvételt. Az inzulin fokozza a  vázizomzat ereinek 
dilatációját, növeli a véráram lást és fokozza az izmok arteriovenózus glukóz­
koncentráció különbségével is jellemezhető glukózfelvételét. Emellett megnövek­
szik az izomzatban a kapillárissűrűség, am i tovább javítja a  ghikózfelhasználást.
Ajavuló inzulinérzékenység összetett folyamatok eredménye. Fizikai terhelést követően 
fokozódik a glukóz foszforüációjában, raktározásában és oxidációjában részt vevő enzimek 
aktivációja, valamint a glukóz felvételét facilitáló GLUT4 transzporter transzkripciója és 
transzlokációja. Fizikai aktivitás eredményeként a fenti folyamatok hatásfoka javul, míg 
az inaktív életmódot folytató egyénekben csökken.
Edzés hatására megváltozik az izomzat morfológiája is: a működő, metabolikusan 
aktív izomtömeg megnövekszik, a gyorsan összehúzódó glikolitikus nb rostok 
oxidatív Ha rostokká alakulnak. Tréning hatására nagyobb lesz a vázizom zat 
oxidatív kapacitása, am i nem csak a  glukóz, hanem  a zsírsavak felhasználásá­
nak hatásfokát is javítja. Nő a zsírsavtranszportért felelős proteinek mennyisé­
ge, javul a zsírsavfelvétel, am i az izomzatban nyugalomban és fizikai aktivitás 
alatt egyaránt fokozza a  zsírsavak oxidációját.
Fontos megemlíteni, hogy anyagcsere-egészséges egyének esetében a teljes ágy­
nyugalom már 3 nap elteltével szignifikáns mértékben csökkenti az inzulin mediál- 
ta glukózfelvételt, és ez elsősorban a vázizomzat inaktivitás miatt kialakuló IR-re 
vezethető vissza. Az inzulinérzékenység ilyen módon bekövetkező akut romlása 
akár izometrikus, akár izotóniás testedzéssel jelentős mértékben gátolható.
Bár a testedzés inzulinérzékenységre gyakorolt kedvező hatása minden élet­
korban bizonyíthatóan érvényesül, a rendszeres fizikai aktivitás fenntartása
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az életkor növekedésével különös jelentőséget kap. Azokban az idősebb egyé­
nekben, akik rendszeres intenzív testedzést végeznek, a glukózterhelés során  
jobb glukóztolerancia és alacsonyabb inzulinválasz figyelhető meg, mint az ülő 
életmódot folytatókban. Azt a feltételezést, hogy az IR szénhidrát-anyagcsere 
tekintetében egészséges, idős egyénekben másodlagosan, főként az életkor nö­
vekedésével járó mozgásszegény életmód és a testösszetétel megváltozása m iatt 
alakul ki, több vizsgálat is tám ogatta.
Aktívan sportoló, átlagosan 60 éves, sovány atléták esetében az OGTT során mért glukóz­
válasz hasonlónak bizonyult, mint a fiatal atlétákban vagy a fiatal nem sportoló egyének­
ben, és jobb volt, mint a nem sportoló kortársakban mért érték. Ugyanakkor a sportolókban 
mért inzulinválasz -  az aktív fizikai tevékenységet nem folytató kontroliokkal összevetve -  
kortól függetlenül kedvezőbbnek bizonyult.
Megfigyelték azt is, hogy a fizikai inaktivitás rendkívül gyorsan az inzulinhatás csök­
kenéséhez vezethet. Futókban 6 napos inaktivitás hatását vizsgálva megállapították, hogy 
a fizikai aktivitás e viszonylag rövid tartamú csökkenése is szignifikánsan mérsékelte a hiper- 
inzulinémiás euglikémiás clamp vizsgálattal mért glukózfelvételt és az izombiopsziával meg­
határozott GLUT4-szintet. Idősebb sportolókban már 10 napos inaktivitás rontotta az OGTT- 
re adott inzulinválaszt, és ez a glukóztolerancia érdemi változtatása nélkül is bekövetkezett.
Fontos megjegyezni, hogy a rendszeres fizikai aktivitás inzulinérzékenységre 
gyakorolt kedvező hatása az aerob és a  rezisztencia edzésformákban egyaránt 
megfigyelhető. Az intermittálóan végzett magas intenzitású aerob tréning azon­
ban egy m etaanalízis eredm énye alapján hatékonyabbnak bizonyult, m int 
az egyenletes intenzitással végzett edzés. A  fizikai aktivitás protektív hatása 
a szénhidrátanyagcsere-zavar szempontjából magasabb kockázatú csoportok­
ban kifejezettebben érvényesül.
3.10.2. Az életmódi intervenció szerepének vizs­
gálata primer prevenciós tanulmányokban
Az életmódi intervenció szerepét a T2DM megelőzésében több nagy, prospektív randomizált 
primer prevenciós vizsgálat is tanulmányozta. A Malmö vizsgálatba (Malmö Preventive 
Trial) 181 csökkent glukóztoleranciában (IGT) szenvedő férfit vontak be. Diéta és/vagy fi-
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zikai aktivitás hatására 63%-kal csökkent a T2DM kialakulásának kockázata a kontroll 
csoporthoz képest.
A finn prevenciós vizsgálatba (Finnish Prevention Study) több mint 3000 prediabéteszes 
(IGT) egyént vontak be. Az életmódi intervenció 5%-os testsúlycsökkenést és napi 30 perc 
mérsékelt intenzitású fizikai aktivitást irányzott elő. A diéta során az étrendben 30%-ra 
csökkentették az összes zsír, és 10% alá a telített zsírok arányát, és 15 g/1000 kcal diétás 
rost fogyasztását írták elő. 2 évi követés után a testsúly átlagosan 3,5 kg-mal, a T2DM ki­
alakulásának relatív kockázata pedig 58%-kal csökkent.
A Diabetes Prevention Programban több mint 3000 IGT-s beteget randomizáltak. A vizs­
gálat 3 karon folyt: az életmódi intervenciós és a kontroll csoporton kívül egy metforminnal 
kezelt ágat is kialakítottak. Az életmódi intervenciót a finn vizsgálathoz hasonló elren­
dezésben végezték. A testsúlycsökkenés az életmódi karon 5,6 kg volt, míg a T2DM ki­
alakulásának relatívkockázat-csökkenése (58%) hasonlónak bizonyult a finn vizsgálatban 
kapott értékhez. A metforminkezelés esetében ez az érték csupán 31% volt. Az életmódi 
intervenció 30%-kal javította az inzulinszenzitivitást is. A vizsgálatok egyértelműen bi­
zonyították az életmódi kezelés hatásosságát a szénhidrát-anyagcsere betegség progresz- 
sziójának csökkentésében.
Ezek az adatok a praediabetes diabetesbe történő átalakulása és ezzel összefüg­
gésben, az IR befolyásolása tekintetében az életmódkezelésnek a gyógyszeres 
próbálkozásoknál hatékonyabb voltát támasztják alá. Mégsem nélkülözhető egyi­
kük sem. Kapcsolatukat legplasztikusabban a kérdés egyik szaktekintélye, E le  
Ferrannini professzor fogalmazta meg. Igaz, hogy megállapítása a praediabetes 
diabetesbe alakulásának késleltetési lehetőségeire vonatkozik, általánosságban 
igaz azonban az IR megelőzésére is: „Bármilyen beavatkozás -  életmód-változtatás, 
vércukorcsökkentő gyógyszer alkalmazása vagy a kettő kombinációja -  késleltetheti 
a glukózanyagcsere romlását, a beavatkozás hatásfoka azonban egyénenként vál­
tozó és gyakran csak átmeneti. A z életmódkezelés legtöbbször csak a testsúlycsök­
kentésre fókuszál, és hosszabb távon magas a sikertelenség kockázata. Éppen ezért 
közösségi szinten megvalósítása nehéz. Bármely intervenció számára az a legmeg­
felelőbb alany, aki személyre szabott életmód-változtatás és azt kiegészítő gyógysze­
res kezelés alkalmazásával nagyfokban motivált keringési kockázata hosszú távú 
csökkentésére.” A  gyógyszeres kezelés lehetőségeit a 4.3. fejezetben tekintjük át.
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